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ABSTRACT

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Peripheral neuropathy 
and carpal tunnel syndrome are debilitating diseases associated 
to diabetes mellitus in 12 to 21% of cases. There are no signifi-
cant evidences of the clinical differentiation between such pain-
ful syndromes and their specific management. This study aimed 
at reporting the clinical presentation of a patient with peripheral 
polyneuropathy associated to carpal tunnel syndrome, focusing 
on therapeuthic approaches and discussing clinical differentia-
tion between both diseases.
CASE REPORT: Male patient, 68 years old, married, retired, 
who looked for medical assistance complaining of burning pain, 
especially in left upper limb. He also referred pain in lower limbs 
with night exacerbation, in addition to numbness in extremities 
and pain intensity of 6 in the visual analog scale. Presence of trig-
ger-points in trapezius and levator scapulae muscles. Patient was 
submitted to decompression surgery due to carpal tunnel syn-
drome diagnosis two years ago, however without postoperative 
improvement. Patient refers pain in upper and lower limbs, with 
nocturnal exacerbation, numbness and pain in extremities. He 
has history of hypertension, diabetes mellitus type 2 and leprosy. 
At physical evaluation: painful boot and glove hypoesthesia and 
possible motor deficit in C6 and C7. Electromyography showed 
mixed peripheral polyneuropathy of lower limbs and median 
carpal syndrome to the left. There has been movement amplitu-
de improvement in myotomes C6 and C7. Pain decreased to 3 
in the visual analog scale after two weeks under gabapentin and 
duloxetine.
CONCLUSION: It is difficult to clinically differentiate between 
neuropathy of different etiology and peripheral polyneuropathy. 
The proposed treatment has provided 50% improvement in the 
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visual analog scale two weeks later. Lidocaine infusion at 5% has 
provided acute improvement of patient’s pain   .
Keywords: Carpal tunnel syndrome, Diabetic Neuropathy, 
Pharmacotherapy.

RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: Polineuropatia periférica e 
síndrome do túnel do carpo são doenças debilitantes, associadas 
ao diabetes mellitus em cerca de 12 a 21% dos casos. Inexistem 
evidências significativas que direcionem sobre a diferenciação cli-
nica entre essas síndromes dolorosas e o tratamento específico. O 
objetivo deste estudo foi relatar o quadro clínico de um paciente 
que apresentou polineuropatia periférica associada à síndrome 
do túnel do carpo, focando nas medidas terapêuticas e discutin-
do acerca da diferenciação clínica entre as doenças referidas.
RELATO DO CASO: Paciente do gênero masculino, 68 anos, 
casado, aposentado buscou atendimento médico por queixa de 
dor queimante, sobretudo em membro superior esquerdo. Refere 
dor também em membros inferiores, com exacerbação noturna, 
além de dormência nas extremidades, intensidade de 6 na escala 
visual analógica. Presença de ponto-gatilho nos músculos tra-
pézio e elevador da escápula. Passou por cirurgia de liberação por 
diagnóstico de síndrome túnel do carpo há 2 anos, sem melho-
ra pós-cirúrgica. Tem histórico de hipertensão arterial, diabetes 
mellitus tipo 2 e hanseníase. No exame físico: presença de hipo-
estesia dolorosa em bota e luva e possível déficit motor em C6 
e C7. Eletromiografia evidencia polineuropatia periférica mista 
de membros inferiores e síndrome do túnel do carpo mediana à 
esquerda. Houve melhora na amplitude de movimento nos mió-
tomos C6 e C7. A dor foi para 3 na escala visual analógica após 
2 semanas sob uso de gabapentina e duloxetina.
CONCLUSÃO: É difícil a diferenciação clínica entre neuropatia 
de outra etiologia e polineuropatia periférica. O tratamento pro-
posto trouxe uma melhora na VAS de 50% após duas semanas. 
A infusão de lidocaína a 5% representou melhora aguda na dor 
referida pelo paciente.
Descritores: Farmacoterapia, Neuropatia diabética, Síndrome 
do túnel do carpo.

INTRODUÇÃO

Polineuropatia periférica (PNP) é uma condição que afeta mais de 
um nervo periférico causando alterações sensitivas e/ou motoras, 
sendo uma complicação secundária ao diabetes mellitus (DM) em 
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torno de 12 a 21% dos casos quando é então denominada polineu-
ropatia diabética (PND)1,2. Os sintomas geralmente se distribuem 
simetricamente em padrão de “bota ou luva” com exacerbação no 
período noturno. A síndrome do túnel do carpo (STC) é o acome-
timento mais comum dentre aqueles relacionados à compressão de 
nervos periféricos e o DM é, reconhecidamente, um fator de risco 
para STC, doença cuja prevalência é em torno de 45% nos diabéti-
cos versus 12% na população geral3,4.
A associação clínica entre neuropatia mediana no punho, cujo estu-
do eletromiográfico geralmente revela diagnóstico de STC e PND 
ocorre em torno de 29% dos pacientes, nos quais se apresenta como 
uma manifestação precoce de neuropatia diabética5.
A literatura abrange de forma satisfatória as indicações e recomenda-
ções para tratamento farmacológico da dor neuropática. Podem ser 
utilizados para este fim: antidepressivos tricíclicos, inibidores seleti-
vos da receptação de serotonina e norepinefrina, gabapentina, prega-
balina e infiltração de lidocaína6. Entretanto, não existem evidências 
significativas que direcionem o tratamento farmacológico específico 
a pacientes nos quais PND e STC estejam associadas. Dessa for-
ma, o objetivo deste estudo foi relatar o caso de um paciente que 
apresenta PND associada a STC, focando na diferenciação clínica 
e traçando uma discussão a respeito das medidas terapêuticas mais 
efetivas no campo farmacológico.

RELATO DO CASO

Paciente do gênero masculino, 68 anos, casado, aposentado há três 
anos como cozinheiro industrial, com queixa principal de dor na 
mão esquerda com início há seis anos. A dor apresentava caráter 
difuso, em queimação, sendo constante ao longo do dia (principal-
mente em membro superior esquerdo) e associada à exacerbação 
noturna e dormência nas extremidades. A intensidade foi classifica-
da na escala analógica visual (EAV) com nota 6/10 para membros 
inferiores (MMII) e membros superiores (MMSS).
Passou por cirurgia há dois anos devido ao diagnóstico de STC sem 
exibir, porém melhora pós-cirúrgica. Tem histórico de hanseníase há 
oito anos, é hipertenso e portador de DM tipo 2. Fazia uso prévio de 
losartan, metformina e gabapentina, sendo o último suspenso pelo 
próprio paciente por relatar não melhoria no quadro álgico.
Ao exame físico o paciente estava consciente, orientado, apresentava 
hipoestesia dolorosa em bota e luva, indícios de déficit motor em C6 
e C7, e a presença de ponto-gatilho nos músculos trapézio e elevador 
da escápula. O exame eletromiográfico resultou em polineuropatia 
periférica mista de MMII e STC acentuada à esquerda. Foi solicita-
da também uma ressonância magnética (RM) da coluna cervical que 
não manifestou alterações significativas.
A conduta farmacológica inicial para o tratamento das doenças de 
base consistiu na manutenção do losartan e da metformina. Para a 
primeira foi prescrita uma dose de 50 mg/dia; para a segunda foi 
reajustada a posologia inicial que era de 1 comprimido de 850mg/
dia para 2 comprimidos de 500mg/dia. A prescrição do losartan se 
manteve com o intuito de tratar a hipertensão do paciente. metfor-
mina, biguanida que aumenta a sensibilidade à insulina, justifica-se 
pelo controle do DM, fator este desencadeante das alterações dos 
nervos periféricos que culminaram na PND.
Embora a gabapentina seja a linha inicial mais indicada para o tra-

tamento das síndromes neuropáticas, foi relatado pelo paciente que 
seu uso anterior por cerca de 6 meses não se reverteu em melhora 
dos sintomas dolorosos. Dessa forma, optou-se pela reintrodução 
do uso da gabapentina na dose de 30 mg/dia associada a duloxetina 
30 mg/dia.
Além da prescrição dos fármacos descritos, optou-se também por fa-
zer uma infusão local de lidocaína a 5% nas áreas dolorosas, realizada 
no momento da consulta.
Seguindo o tratamento proposto, em nova consulta, após duas se-
manas, o paciente relatou grande melhora e maior liberdade de mo-
vimentos que antes não eram possíveis de serem realizados devido 
à dor que se recorria. A intensidade da dor nos MMII e MMSS, 
que inicialmente era em torno de 6/10, apresentou melhora para o 
escore de 3/10 na EAV.

DISCUSSÃO

Os sintomas dolorosos, hipoestésicos e parestésicos presentes na 
STC são ocasionados pela compressão do nervo mediano, podendo 
tal fato ocorrer devido a questões como proliferação tenossinovial, 
tumor, anormalidade da articulação do punho ou anomalia mus-
cular, bem como quaisquer outras situações que aumente a pressão 
ou reduza o volume do túnel carpal7. Os principais fatores de risco 
para esta doença incluem: gravidez, hipotireioidismo, DM, obesida-
de, insuficiência renal, fratura de punho e ocupação. Em relação ao 
último, sabe-se que a STC afeta cerca de 1% dos trabalhadores apo-
sentados e é a maior causa de dor nas mãos naqueles que exerciam 
trabalhos manuais8.
A PND aparece como complicação do DM (tipos 1 e 2) e é ca-
racterizada por uma progressiva degeneração axonal distal, além de 
desmielinização e perda axonal9. A via que leva a aparição de sinto-
mas dolorosos é a lesão das fibras sensórias, motoras ou de ambas, 
causadas pelos altos níveis glicêmicos, que podem ocorrer em fibras 
locais no caso da mononeuropatia, ou de várias fibras no caso da 
polineuropatia. Os sintomas mais comuns são parestesia dolorosa e 
ataxia sensorial, chegando a afetar 50% dos portadores de DM tipo 
2 e, do quadro geral, cerca de 90% é representado por Diabetic Pain-
ful Distal Symmetrical (DSPN), doença que muito frequentemente 
está associada à STC10,11.
Um dos principais pontos de diferenciação clínica entre ambas as 
doenças é que no caso da STC, geralmente os pacientes descrevem 
precisamente a distribuição de distúrbios sensoriais da palma da mão 
até a ponta dos dedos (frequentemente o dedo médio), predominan-
temente na mão dominante (80% dos casos), irradiando-se para o 
ombro. Já no caso da PND os sintomas exibem uma distribuição 
bilateral, tanto nas extremidades dos MMSS e MMII de forma uni-
forme, em um padrão de distribuição conhecido como bota e luva. 
Enquanto os sintomas da STC estão frequentemente associados a 
padrões de esforço mecânico repetitivo, os da PND estão mais rela-
cionados à exacerbação durante o período noturno1,2,7-9.
No paciente em questão o histórico de hanseníase poderia constituir 
um fator de risco adicional, ademais do DM e ocupação, levando 
a maior morbidade pelas síndromes dolorosas neuropáticas, o que 
poderia ser explicado pela tendência desses pacientes em desenvolver 
neuropatia de fibras finas. Além disso, Von Gierke et al.12 relata-
ram um curioso caso de STC como complicação de hanseníase, que 



318

Santos MA, Bezerra LS e Magalhães FNRev Dor. São Paulo, 2015 out-dez;16(4):316-8

parece ser ocasionada graças a uma possível latência de décadas da 
neurite leprosa12. Entretanto, não há outras evidências na literatura 
que corroborem com essa relação.
Além da anamnese e exame físico, os achados eletroneuromiográficos 
são o método padrão na confirmação diagnóstica das neuropatias pe-
riféricas.  Ainda assim, não é incomum achar alterações em pacientes 
assintomáticos, muito embora tais alterações sejam um fator de risco 
adicional para desenvolver a doença. Em relação à STC, evidências 
sugerem que o diagnóstico eletromiográfico positivo em pacientes as-
sintomáticos diabéticos representa um fator de risco aumentado para 
o desenvolvimento de outras neuropatias, dentre as quais PND. A 
ultrassonografia também se mostra uma ferramenta útil para auxiliar 
o diagnóstico diferencial de pacientes com STC associada ou não a 
PND, através da mensuração da área de secção transversal (AST) do 
nervo mediano. O valor de corte da AST que fala em favor da associa-
ção entre ambas as doenças varia entre 10,5 mm² e 11,6 mm², com 
sensibilidade e especificidade de até 73 e 90%, respectivamente13.
O tratamento clínico definitivo do paciente acometido por STC ge-
ralmente é a cirurgia descompressiva. A taxa de melhoria pós-cirúrgica 
para os pacientes portadores de DM é em torno de 68% e parece ser 
clinicamente inferior quando comparada a um grupo controle não 
diabético14. Pode, ainda, optar pela terapia farmacológica para o con-
trole do quadro álgico da doença. Dentre as opções, uma dose média 
de 1800 mg/dia de gabapentina resultou em decréscimo de 40% no 
nível de intensidade dos sintomas e melhora no nível funcional dos 
pacientes ao fim de 6 meses15. Faltam estudos acerca da eficácia do uso 
da duloxetina e de outros fármacos no tratamento da STC.
No caso da PND o tratamento consiste no controle da doença de 
base (DM) através do controle glicêmico, o que visa impedir a pro-
gressão da lesão às fibras neuronais, e no controle do quadro álgico 
decorrente das lesões já aí estabelecidas. Analisando os guidelines 
mais recentes da American Academy of Neurology (AAN)16, European 
Federation of Neurological Societies (EFNS)17 e do National Institute 
for Health and Clinical Excellence (NIHCE)18, observou-se que tanto 
a gabapentina quanto a duloxetina são recomendadas como fárma-
cos de primeira ou segunda escolha no tratamento desses pacientes, 
como mostra a tabela 1.
No caso em questão, o paciente apresentou-se refratário à cirurgia 
descompressiva e ao uso da Gabapentina, tratamentos de primeira 

linha para a STC e a PND, respectivamente. Como não existe ne-
nhuma indicação formal nos guidelines para o tratamento de ambas 
as síndromes associadas, optou-se pela manutenção da Gabapentina 
na dose de 30 mg/dia, pela sua indicação formal para o tratamento 
da PND e os resultados benéficos em relação à redução do quadro 
de dor na STC, embora que em um dose significantemente menor. 
Seguindo-se as recomendações dos guidelines, foi prescrita também a 
duloxetina na dose de 30 mg/dia, em associação.
A infusão tópica de lidocaína a 5% justifica-se devido a sua eficácia 
(65%) no controle agudo do quadro de dor neuropática, efeito esse 
que é comparável, ou mesmo superior, ao uso da pregabalina. A du-
ração do efeito antálgico é em torno de 7-8 horas, cuja eficácia pode 
se manter por até uma semana12,19.

CONCLUSÃO

É difícil a diferenciação clínica entre neuropatia de outra etiologia 
e PNP. No entanto, com o diagnóstico e tratamento farmacológico 
específico o paciente teve uma resposta positiva.
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Tabela 1. Guidelines para o tratamento de neuropatia diabética dolorosa

EFNS (2010) AAN (2011) NIHCE (2013)

Pregabalina 1ª 1ª 1ª ou 2ª

Gabapentina 1ª 2ª 1ª ou 2ª

Duloxetina 1ª 2ª 1ª ou 2ª

Antidepressivos 
tricíclicos

1ª 2ª 1ª ou 2ª

Opioides 2ª ou 3ª 2ª -

Lidocaína a 5% - 3ª -

Carbamazepina NI - -
1ª, 2ª e 3ª = primeira, segunda e terceira escolha, respectivamente; EFNS = 
European Federation of Neurological Societies, AAN = American Academy of 
Neurology; NIHCE = National Institute for Health and Clinical Excellence; NI = 
não Indicado; - = não há menção.


